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Objectifs 


• Diagnostiquer une fibrillation auriculaire. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


M algre les avancees observees ces der- 
nieres annees en rythmologie, la fibrilla- 
tion auriculaire (FA) ou fibrillation atriale 
(nomenclature internationale) represente tou- 
jours un veritable probleme medico-econo- 
mique. La FA est I’arythmie le plus frequemment rencontree. Elle 
augmente avec I'age et en raison du vieillissement de la popula- 
tion, sa prevalence risque d'augmenter dans le futur (certains 
la nomment d'ailleurs « la pandemie du xxi e siecle »). Elle est 
souvent associee a une atteinte structurelle myocardique. La FA 
reste une pathologie relativement refractaire aux traitements 
actuellement disponibles et s'accompagne de complications non 
negligeables hemodynamiques et thromboemboliques, respon- 
sables d'une morbidity, d'une mortalite et d'un cout significatifs. 


DEFINITION 

La fibrillation atriale est une tachycardie irreguliere d'origine 
supraventriculaire qui se definit par une activite electrique irre- 
guliere ayant comme consequence hemodynamique, du fait de 
contractions anarchiques et desynchronisees des deux oreillettes, 
la perte de la systole auriculaire. 


ionique (surcharge calcique) puis electrophysiologique (les perio- 
des refractaires tendent alors a se raccourcir, les temps de 
conduction a se prolonger et ceci de maniere heterogene). II 
existe egalement des modifications anatomiques, en plus de cel- 
les causees par la cardiopathie sous-jacente. Les etudes histolo- 
giques montrent la juxtaposition de zones de fibrose et de fibres 
auriculaires normales. Celles-ci jouent un role sur les periodes 
refractaires et sur les temps de conduction creant un substrat 
anormal (« masse critique du tissu auriculaire ») permettant a 
la FA de se perpetuer. Le remodelage de I’oreillette (hypertro- 
phie, dilatation), cause et consequence de la FA, joue egalement 
un role non negligeable dans I'entretien de la FA. La fonction 
atriale s'en trouve egalement perturbee et la recuperation d'une 
contraction atriale efficace apres regularisation peut etre retar- 
dee, parfois de quelques semaines. Par ailleurs, le systeme renine 
angiotensine agirait aussi sur la genese de la FA (au travers de 
son action sur le remodelage, le stress parietal, la kaliemie...). 


MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES 

Ms restent complexes et encore partiellement inexpliques. La FA 
correspond a des circuits de reentrees auriculaires multiples se 
propageant dans un substrat anormal. 

Le mecanisme de la FA fait intervenir deux theories : celle de 
reentrees (macro- et micro-reentrees) et celle de foyers ecto- 
piques le plus souvent localises dans les veines pulmonaires. Des 
facteurs adrenergiques ou vagaux peuvent aider a la perenni- 
sation de la FA. 

Les foyers ectopiques jouent le role de « gachette » dans le 
declenchement des acces de FA. Le temps est un facteur majeur 
qui, par la suite, va participer a I'entretien de la reentree par 
modification du substrat. La FA provoque un remodelage d'abord 


CLASSIFICATION 

La presentation clinique de la FA est variable. Elle peut survenir 
en presence d'une cardiopathie sous-jacente ou non et peut 
evoluer sur un mode paroxystique ou chronique. De nombreuses 
classifications ont ete proposees jusqu'ici. Dans un but d'harmo- 
nisation, un consensus d'experts a propose de nouvelles definitions 
et une classification (tableau 1) a ete adoptee. Cette classification 
concerne les episodes de FA soutenues (> 30 secondes) et exclut 
les acces dont la cause est reversible. 

Le terme de FA isolee est reserve aux patients de moins de 
60 ans sans signes cliniques ou echocardiographique evidents 
de pathologie cardiaque ou pulmonaire, avec notamment absence 
d'hypertension arterielle. 
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Em Classification de la fibrillation 
auriculaire 


Recidivante 

1 3= 2 episodes 

Paroxystique 

Persistante 

1 retour spontane en rythme sinusal < 7 jours 
et le plus souvent < 48 heures 

1 necessity d’une reqularisation therapeutique 

1 retour spontane en rythme sinusal > 7 jours 

Permanente 

1 echec de regularisation > 1 mois 


EPIDEMIOLOGIE ET PRONOSTIC 

La fibrillation atriale est le trouble du rythme cardiaque le plus 
frequent. Elle est responsable d'un tiers des hospitalisations pour 
troubles du rythme. Sa prevalence est estimee de 0,4 a 1 % de 
la population generale (soit 240 000 personnes en France). Elle 
augmente avec I'age et concerne 8 % de la population de plus 
de 80 ans. L'age moyen des patients est de 75 ans. Elle touche 
de maniere eguivalente les hommes et les femmes. La preva- 
lence a double chez I'homme en une generation, mais reste sta- 
ble chez la femme. 


L'incidence de la FA augmente de moins de 0,1 % par an chez 
les patients jeunes ages de moins de 40 ans a plus de 1,5 % par an 
chez la femme et plus de 2 % par an chez I’homme de plus de 80 
ans. Chez les patients insuffisants cardiaques, l'incidence a 3 ans 
est de 10 %. 

Le pronostic est etroitement correle au risque d'accident 
vasculaire cerebral (AVC). Le taux de mortalite est 2 fois plus 
important chez les patients en FA par rapport a ceux en rythme 
sinusal et est lie a la severite de la cardiopathie sous-jacente. Le 
taux d'AVC chez les patients non valvulaires en FA est de 5 % 
par an, soit un risque relatif de 2 a 7 par rapport a la population 
generale. La FA est responsable d'un peu plus de 15 % de tous 
les accidents vasculaires cerebraux secondaires a une embolie 
cerebrale. 


CAUSES ET FACTEURS PREDISPOSANTS 

Les valvulopathies rhumatismales, I'insuffisance cardiaque, mais 
aussi I'hypertension arterielle, I'hypertrophie ventriculaire gauche 
et le diabete sont les facteurs les plus importants parmi ceux 
favorisant I'apparition de la FA. Les differentes causes sont resumees 
dans le tableau 2. II faudra bien sur traiter toute cause reversible 
ou curable chez les patients en FA. 

Chez environ 30 % des patients, la FA survient en I'absence 
de cardiopathie (FA idiopathique). 


APPELLATION 


DUREE 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? — 

En ce qui conceme FExamen classant national pour Fepreuve de cas 
clinique, il pourra etre pose des questions sur les causes de la fibrillation 
auriculaire, sur le bilan etiologique a effectuer, sur la prevention 
des rechutes et le traitement d une fibrillation auriculaire paroxystique. 


II est important de savoir que la fibrilla- 
tion auriculaire (FA) est une maladie 
extremement frequente et que ses conse- 
quences medico-economiques sont 
importantes. 

II est tout d’abord important de bien 
savoir la diagnostiquer, d’oii rimportance 
de savoir reconnaitre une fibrillation auri- 
culaire sur un electrocardiogramme (il 
pourrait vous etre demande de faire le 
diagnostic electrocardiographique). Il 
faudra done bien faire la difference avec 
les autres tachycardies supraventriculaires 
(flutter, tachycardie atriale, tachycardie 
jonctionnelle. . .) ou avec les tachycardies 
ventriculaires. Le point important a tou- 
jours regarder est l’irregularite du rythme 
en fibrillation auriculaire (si le rythme est 


regulier, ce n’est pas une FA ou alors le 
patient est bradycarde en bloc auriculo- 
ventriculaire complet avec un rythme d’e- 
chappement ventriculaire ou jonctionnel, 
mais cette situation est plutot rare). 

Il faudra egalement bien connaitre les 
precautions a prendre avant de regulari- 
ser une fibrillation auriculaire (echogra- 
phie transoesophagienne ou anticoagula- 
tion efficace pendant 3 semaines pour une 
FA durant depuis plus de 48 heures et a 
fortiori si on ne connait pas la duree de 
celle-ci) 

Un des autres points majeurs a bien mai- 
triser est la prise en charge du traitement 
anticoagulant ou antiagregant au long 
cours en fonction du risque thrombo- 
embolique apprecie par le score CHADS. 


Les nouvelles recommandations etant 
recentes (2006) et tres claires a ce sujet, 
il sera important de bien connaitre les cas 
oil le traitement anticoagulant au long 
cours est d’indication formelle, de ceux 
pouvant etre traites par aspirine seule. 
Il faudra egalement savoir quels traite- 
ments antiarythmiques on peut proposer 
en prevention des rechutes apres regula- 
risation de la fibrillation auriculaire, tout 
en connaissant leurs effets secondaires 
arythmogenes potentiels. 

Il faut savoir qu’il ne faut pas systemati- 
quement s’achamer a regulariser les 
patients s’ils sont peu ou pas symptoma- 
tiques, sachant qu’il n’y a pas de benefice 
prouve sur la morbi-mortalite. On peut 
done decider volontairement de laisser les 
patients en fibrillation auriculaire avec un 
traitement ralentisseur (si necessaire) et 
anticoagulant. 

Enfin l’education therapeutique des 
patients sous antivitamines K est fonda- 
mentale. • 
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Iflimri Causes et facteurs predisposant a la fibrillation auriculaire 


Anomalies electrophysiologiques (de conduction ou d'automaticite) 

Elevation de la pression auriculaire 

I hypertension arterielle (HTA) 

I pathologie valvulaire mitrale ou tricuspidienne +++ 

I myocardiopathie (primaire ou secondaire) 

I hypertension pulmonaire (embolie pulmonaire, 
bronchopneumopathie chronique obstructive, 
apnees du sommeil...) 

I tumeurs ou thrombi intracardiaques 

Ischemie atriale 

I insuffisance coronarienne 

Maladie inflammatoire ou infiltrative 

I pericardite 

I myocardite 
I amylose 

I fibrose atriale liee a I'age 

Troubles endocriniens 

I hyperthyroidie 

I pheochromocytome 


Dysautonomie 

I augmentation de I'activite sympathique ou parasympathique 

Maladie metastatique primaire ou secondaire adjacente 
a la paroi auriculaire 

Postoperatoire 

I cardiaque , pulmonaire ou oesophagien 

Cardiopathie congenitale (CIA) 

Neurogenique 

I hemorragie sous-arachnoidienne ou accident vasculaire cerebral 
majeur ischemique 

Idiopathique 

Familiale 

Facteurs declenchants 

I troubles hydroelectrolytiques : hypokaliemie +++ 

I fievre 

I privation de sommeil 
I reaction vagale 
I alcool, cafeine 


DIAGNOSTIC 

Clinique 

Les signes fonctionnels sont extremement variables d'un sujet 
a I'autre, la FA pouvant meme etre asymptomatique et ne se 
manifester que par une complication, thromboembolique ou 
hemodynamique. 

Lorsqu'elle est symptomatique, les signes retrouves peuvent 
etre des palpitations, une dyspnee, une asthenie, des precordialgies 
(angor fonctionnel), des lipothymies, voire une syncope. Ceux-ci 
peuvent survenir au repos ou a I'effort. Ms peuvent considerable- 
ment alterer la qualite de vie de certains patients (et justifier 
largement dans ce cas des therapeutiques plus « agressives »). 
Une polyurie peut accompagner le debut ou la fin des crises (liee 
a la secretion de peptide atrial natriuretique). Par ailleurs la FA, 
quand elle est rapide, peut etre responsable d'une cardiomyo- 
pathie rythmique pouvant etre reversible apres regularisation. 
Le diagnostic ECG est indispensable car la correlation est mau- 
vaise entre la survenue de palpitations ou la prise du pouls et 
I'existence d'une FA. 

Electrocardiogramme (ECG) 

Sur I'ECG, les ondes P sont remplacees par des oscillations de 
la ligne de base, irregulieres, rapides (350 a 600 par minute), 
variables par leur amplitude et leur morphologie, appelees ondes 
« f ». L'aspect le plus courant est la fibrillation auriculaire a petites 


mailles, associee a des ORS fins (fig. 1). La FA a grosses mailles 
(fig. 2) ne doit pas etre confondue avec un flutter auriculaire. 

La conduction au ventricule se fait de fagon anarchique le 
plus souvent, ce qui explique une reponse ventriculaire irregu- 
liere et depend des capacites de conduction du nceud auriculo- 
ventriculaire (qui est un « barrage physiologique »), des tonus 
sympathique et parasympathique, de la presence de voies acces- 
soires ou de I'impregnation en medicaments. 



Fibrillation auriculaire a petites mailles. 
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hhuiim Fibrillation auriculaire a grosses mailles associee 
a un bloc de branche droit. 


En cas de frequence rapide, la FA peut chez certains patients 
s'accompagner d'un bloc de branche fonctionnel. Elle peut ega- 
lement s'accompagner d'un rythme ventriculaire d'echappement 
regulier et lent, en cas de bloc auriculo-ventriculaire associe. 

Une dysfonction sinusale peut alterner avec la FA, association 
definissant la maladie rythmique auriculaire (alternance de brady- 
cardie et de tachycardie). 


COMPLICATIONS 

Les deux complications majeures de la FA sont I'insuffisance 
cardiaque et les accidents thromboemboliques, qui sont respon- 
sables d'une morbidite et d'une mortalite non negligeable. 

Le retentissement hemodynamique de la FA est lie a la perte 
de la systole auriculaire, du synchronisme auriculo-ventriculaire 
et a la frequence ventriculaire rapide et irreguliere. Ceci a pour 
consequence une alteration du remplissage myocardique et done 
une diminution du debit cardiaque pouvant entraTner un tableau 
d'insuffisance cardiaque gauche ou globale, et ce d'autant plus que 
coexiste une cardiomyopathie associee avec fraction d'ejection 
basse. 

Les complications thromboemboliques sont frequentes. La 
disparition de I'activite mecanique atriale entraTne une stase 
sanguine (due a la perte de I'activite mecanique) dans les oreil- 
lettes et surtout dans I’auricule gauche, source de thrombus, 
et eventuellement d'embolies systemiques, le plus souvent 
cerebrales. 


BILAN 

/ L’electrocardiogramme : il doit etre realise pour confirmer la 
FA et identifier d'autres anomalies eventuellement associees 
(hypertrophie ventriculaire gauche, sequelles d’infarctus du myo- 
carde, troubles de la repolarisation, troubles de conduction...). 
/ La radiographie thoracigue : elle permet de rechercher une 
cardiomegalie, un eventuel oedeme pulmonaire alveolaire ou 
interstitiel, ou une pathologie pulmonaire associee. 


/ L'echocardiographie transthoracigue (ETT) : elle est necessaire 
pour evaluer les dimensions cardiaques, la fonction ventriculaire 
gauche, et pour deceler la presence d'une eventuelle cardiopa- 
thie sous-jacente meconnue (notamment une hypertrophie ven- 
triculaire gauche) ou d'une eventuelle valvulopathie... 

/ Le bilan biologique : un bilan hydro-electrolytique (ionogramme 
sanguin), renal, hepatique et une TSHus sont systematiquement 
realises. 

/ Les autres bilans eventuellement realises : Holter ECG/24 heures 
(pour documenter I'arythmie ou surveiller la frequence ventri- 
culaire ou la recidive de FA), test de marche de 6 minutes, epreuve 
d'effort (pour rechercher une eventuelle ischemie ou evaluer la 
frequence ventriculaire a I'effort, ou le declenchement de FA a 
I'effort chez les patients symptomatiques a I'effort), echographie 
transcesophagienne (notamment pour deceler la presence d'un 
thrombus intracardiaque), etude electrophysiologique peuvent 
etre utiles. 


TRAITEMENT 

Traitement antithrombotique 
et prevention du risque thromboemboiique 

Le principal traitement de la FA est I'anticoagulation afin de 
prevenir le risque thromboemboiique. Deux situations sont a 
envisager. 

1. Traitement de I'acces de FA persistante 

La prevention du risque thromboemboiique est faite syste- 
matiquement quel que soit le contexte. L'heparine est demarree 
immediatement. On peut utiliser de l'heparine non fractionnee 
en IV ou en sous-cutanee (TCA 2-3 fois le temoin), mais aussi 
l'heparine de bas poids moleculaire d’apres les dernieres recom- 
mandations (bien que celle-ci n'ait pas I'autorisation de mise sur le 
marche [AMM] dans cette indication, mais I'efficacite thrombo- 
emboiique de celle-ci dans de nombreuses autres indications per- 
met d'extrapoler son utilisation en cas de FA). L'introduction des 
AVK se fait rapidement par un relais heparine-AVK (INR 2-3). 

II taut anticoaguler systematiquement tout patient 3 semaines 
avant une cardioversion (ou realiser une echographie trans- 
cesophagienne), si la FA est de duree inconnue ou dure depuis 
plus de 48 heures. Les AVK sont poursuivis systematiquement 
4 semaines apres cardioversion. En effet, apres cardioversion, 
80 % des accidents thromboemboliques surviennent dans les 
3 jours et presque tous dans les 10 jours. Ceci est lie a un delai 
de recuperation de I'activite mecanique de I'oreillette plus ou 
moins long, la sideration de I'oreillette etant frequente apres 
regularisation, favorisant la formation de thrombus. 

2. Traitement d'entretien 

La prescription d'AVK doit faire I'objet d'une evaluation du 
rapport benefice/risque, le risque n'est pas le meme chez tous 
les patients. La derniere conference de consensus a etabli de 
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nouvelles recommandations permettant d'identifier les patients 
a haut risque thromboembolique et de reserver la prescription 
d'antivitamines K (AVK) a ces seuls patients, les patients a faible 
risque etant quant a eux traites par antiagregants plaquettaires 
(tableau 3). 

Le score de CHADS2 (tableau 4) permet de determiner le 
niveau de risque des patients. Les AVK sont recommandes chez 
les patients ayant un score superieur ou egal a 2 (ce score etant 
correle au taux d'accidents vasculaires cerebraux par an ; les patients 
ayant un score superieur a 2 ont un risque d'accident vasculaire 
cerebral d'environ 4 % par an). Les autres ne requierent qu'un 
traitement antiagregant plaquettaire. 

Chez certains patients encore, la prescription d'AVK doit 
etre systematique : les patients ayant deja fait un accident thrombo- 
embolique, les patients ayant une pathologie valvulaire, notamment 
un retrecissement mitral, les patients porteurs d'une prothese 
valvulaire, les patients ayant une myocardiopathie hyper- 
trophique. 

Ralentir 

La deuxieme etape importante du traitement consiste a ralen- 
tir les patients en FA rapide, d'une part pour la tolerance hemo- 
dynamique (afin de permettre une diastole plus efficace), mais 
aussi pour la tolerance fonctionnelle (palpitations). II existe dif- 
ferents traitement ralentisseurs recommandes : p-bloquants, 
inhibiteurs calciques (dihydropiridines : verapamil ou diltiazem), 
Digoxine (en deuxieme intention, avec surveillance de la digoxi- 
nemie ; a utiliser avec precaution chez les personnes agees, les 
insuffisants renaux, se metier des dyskaliemies, en raison du 
risque d'intoxication digitalique avec notamment le risque pro- 
arythmogene)... 


POINTS FORTS 


a retenir 

Lors de la prise en charge d'une FA, il est important 
d'identifier les facteurs de risque thromboembolique 
et de prescrire un traitement par AVK chez les patients 
a haut risque. 

II faut ralentir les patients en FA avec une frequence 
ventriculaire rapide. 

La decision entre une strategic de controle du rythme 
et de la frequence est prise selon le type de presentation 
et les symptomes des patients. 

Lors de I'echec d'un traitement antiarythmique pour 
le maintien d'un rythme sinusal, I'ablation par 
radiofrequence peut etre envisagee pour le traitement 
curatif de cette arythmie. 


Regularisation ou controle du rythme 

La troisieme question a se poser est : « Dois-je regulariser la 
FA ou bien la respecter et uniquement ralentir sa frequence ? » 

La prise en charge depend bien sur de la symptomatologie du 
patient, de son age, de sa presentation clinique... 

Plusieurs etudes ont montre qu'il n’y avait pas de benefice en 
termes de morbi-mortalite du maintien du rythme sinusal par 
rapport au controle de la frequence en FA, et ce meme chez les 
patients insuffisants cardiaques. Ceci n'incite pas en effet a s'a- 
charner a maintenir a tout prix un rythme sinusal le plus long- 
temps possible chez un patient en FA. Mais il ne faut pas pour 


Recommandations du traitement antithrombotique chez les patients 
en fibrillation auriculaire 


CATEGORIE DE RISQUE 

THERAPIE RECOMMANDEE 

Pas de facteur de risque 

Un facteur de risque modere 

Un facteur de risque eleve ou plus d'un facteur de risque modere 

1 aspirine 81 a 325 mg/j 

1 aspirine 81 a 325 mg/j ou antivitamine K (INR 2 a 3) 

1 AVK (INR 2 a 3) 

FACTEURS DE RISQUE « LEGER » 

OU MOINS VALIDES 

FACTEURS DE RISQUE 

MODERE 

FACTEURS DE RISQUE 

ELEVE 

1 sexe feminin 

1 age 65 a 74 ans 

1 pathologie coronarienne 

1 thyreotoxicose 

1 age 3= 75 ans 

1 hypertension arterielle 

1 insuffisance cardiaque 

1 fraction d'ejection 
ventriculaire gauche « 35 % 

1 diabete 

1 antecedent d'accident vasculaire cerebral 
ou d'accident ischemique transitoire 
ou embolique 

1 retrecissement mitral 

1 prothese valvulaire* 

* INR adapte si valve mecanique (INR : international normalized ratio). 
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autant supprimer la cardioversion de I'arsenal therapeutique. Elle 
garde sa place chez un bon nombre de patients, notamment chez 
les patients symptomatiques en FA, lors du premier episode de 
FA, pour les FA paroxystiques, en cas de cause reversible et chez 
les patients ayant une cardiomyopathie rythmique... En effet dans 
ces etudes, aucun critere de qualite de vie ou de tolerance fonc- 
tionnelle n'a ete evalue et les patients sont souvent plus symp- 
tomatiques en FA qu'en rythme sinusal. On opte, en revanche, 
pour une strategie de controle de la frequence chez un patient 
age, un patient totalement asymptomatique en FA permanente 
ou persistante, un patient ayant un risque proarythmogene 
majore si des antiarythmiques etaient introduits. 

Cardioversion pharmacologique 
et electrique 

La cardioversion a lieu, si la FA est de duree superieure a 
48 heures ou indeterminee, soit apres 3 semaines d’anticoagula- 
tion efficace, soit apres verification de I'absence de thrombus 
intracavitaire (notamment dans I'auricule gauche) a I'ETO. 

/ Les traitements possibles pour la cardioversion pharmacolo- 
gique sont en I'absence de cardiopathie significative ou de trouble 
conductif : propafenone par voie orale, flecaTnide par voie orale, 
amiodarone par voie orale (ou eventuellement IV mais prudence 
car vasoplegique) et en cas de cardiopathie, I'amiodarone qui 
seule pourra etre utilisee. 

/ En ce qui concerne la cardioversion electrique, celle-ci peut etre 
potentialisee par I'administration d'antiarythmiques (amiodarone, 
flecaTnide, propafenone ou sotalol) au prealable (pour potentialiser 
le choc electrique externe mais aussi pour prevenir les recidives 
precoces) et s'effectue a jeun sous une courte anesthesie generale 
avec un defibrillateur mono- ou biphasique, synchronise sur I'ECG 
(pour eviter un choc sur I'onde T pouvant induire une fibrillation 
ventriculaire). 

En cas d'etat de choc, d’insuffisance cardiaque majeure ou 
d'ischemie myocardique refractaire non curable, et si les traite- 
ments pharmacologiques ne permettent pas de ralentir rapide- 
ment la frequence ventriculaire du patient en FA, il peut etre 
effectue une cardioversion electrique en urgence. 

Prevention pharmacologique des recidives 

Le traitement pharmacologique des recidives est le traite- 
ment a proposer en premiere intention. Le choix du traitement 
doit etre base sur la presence d’une cardiopathie sous-jacente 
ou non, sur les contre-indications eventuelles, sur I'echec des 
precedents traitements et sur la presentation clinique du patient. 

Si le patient n'a pas de cardiopathie, il est propose en premiere 
intention des antiarythmiques de classe Ic (comme le flecaTnide 
ou la propafenone). II pourra egalement etre propose le sotalol 
(antiarythmique de classe II et III), medicament responsable d'un 
allongement du QT a surveiller, ou en deuxieme intention des 
antiarythmiques de classe la. 

L'amiodarone, qui est I'antiarythmique le plus efficace, doit etre 
reservee aux echecs des traitements precedents ou aux patients a 
fraction d’ejection alteree (et done presentant une contre-indication 


uisiii Score de CHADS (patients non 

valvulaires en fibrillation auriculaire) 


CRITERES DE RISQUE CHADS 

SCORE 

1 antecedent d'accident vasculaire cerebral 
ou d'accident ischemique transitoire 

2 

1 age > 75 ans 

1 

1 hypertension arterielle 

1 

1 diabete 

1 

1 insuffisance cardiaque 

1 


CHADS : Cardiac failure. Hypertension, Age, Diabete, Stroke. 


formelle aux autres antiarythmiques), en raison de ses effets inde- 
sirables potentiels extra-cardiaques non negligeables (dont les prin- 
cipaux sont : hyper- ou hypothyroi'die, hepatite, fibrose pulmonaire, 
depots corneens, photosensibilisation...). La prescription d’amio- 
darone justifie une surveillance reguliere de la TSHus et des trans- 
aminases chez ces patients. II ne faut par ailleurs pas oublier le 
risque pro-arythmogene de tous ces antiarythmiques, notamment 
en cas de QT long, de dyskaliemie, de cardiopathie sous-jacente... 

Techniques non pharmacologiques 

Pour les patients ayant des recidives de FA malgre le traitement 
pharmacologique ou pour controler la frequence ventriculaire 
si celle-ci est difficilement controlable sous les traitements brady- 
cardisants, des traitements non pharmacologiques peuvent etre 
proposes. 

1. Traitement chirurqical 

L'operation de Cox-Maze etait le premier traitement chirurgical 
de reference de la FA, mais a ete abandonnee en raison de son 
caractere tres delabrant. Le principe de cette intervention etait de 
creer une compartimentation de la surface des oreillettes, faisant 
obstacle aux circuits de reentree. Les equipes chirurgicales reali- 
sent actuellement, depuis le developpement de I'utilisation de la 
radiofrequence, une isolation des veines pulmonaires associee ou 
non a des lignes d'ablation dans I'oreillette gauche, en cas de chi- 
rurgie cardiaque programmee pour une autre indication. 

2. Ablation par radiofrequence 

L'ablation par radiofrequence par technique interventionnelle 
s'est developpee recemment et est un traitement de la FA moins 
invasif que la chirurgie cardiaque. 

/ Ablation du nceud auriculo-ventriculaire et implantation d'un sti- 
mulateur cardiaque en cas de FA permanente avec une frequence 
ventriculaire non controlable par un traitement pharmacologique, 
on peut proposer une ablation du noeud auriculo-ventriculaire 
avec mise en place d'un stimulateur cardiaque. Cette technique n'a 
aucune vertu curatrice contrairement aux suivantes mais permet 
un controle efficace de la frequence ventriculaire chez les patients 
symptomatiques refractaires aux traitements pharmacologiques. 
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/ Ablation des foyers arythmogenes : c'est suite a la decouverte 
des foyers initiateurs dans les veines pulmonaires que leur iso- 
lation a ete envisagee comme traitement curatif de la FA. Pour 
I'ablation des foyers arythmogenes, on effectue I'isolation des 
veines pulmonaires. On y associe eventuellement des lignes d'a- 
blation intra-auriculaire gauche pour modifier le substrat (celles- 
ci etant surtout preconisees pour les formes persistantes ou per- 
manentes ou recidivantes). Le developpement de ces techniques 
permet d'envisager un traitement curatif chez des patients invalides 
par leur FA. L'ablation peut etre proposee en deuxieme intention 
apres un echec de traitement medicamenteux et sera surtout pro- 
posee aux patients ayant une FA paroxystique, et eventuellement 
persistante, symptomatique. Le taux de succes de ces procedu- 
res est d'environ 80-90 % dans la FA paroxystique. Ces proce- 
dures s'accompagnent de complications potentielles rares (4 %) 
mais non negligeables dont le patient devra etre averti (evenements 
thromboemboliques avec notamment AVC/AIT [0-4 %], tampon- 
nade [1 %], stenose des veines pulmonaires [1-4 %], fistule ceso- 
phagienne [0,01 %], tachycardie atriale/flutter atypique [2-20 %]...). 
Le maintien ou non des AVK et des antiarythmiques au long cours 
apres cette procedure reste controversy. Le maintien des AVK 
semble preferable en presence de facteurs de risque throm- 
boemboliques, notamment en raison d'un risque de recidive non 
negligeable a plus ou moins long terme. 

Education therapeutique 

Les patients sous AVK doivent etre eduques : prevention des 
accidents hemorragiques, surveillance de I'INR avec valeur cible, 
carnet de surveillance, interactions medicamenteuses et pre- 
cautions alimentaires. ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conflit d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 


Urgences rythmiques 

Monographie 

(Rev Prat 2004;54(3)]:247-310) 


k CC/AHA/ESC 2006 Guidelines for the Management of Patients 
with Atrial Fibrillation 

Fuster V, Ryden LE, Cannom DS et al. A report of the American 
College of Cardiology/American Heart Association Task Force 
on Practice Guidelines and the European Society of Cardiology 
Committee for Practice Guidelines (Writing Committee to 
Revise the 2001 Guidelines for the Management of Patients 
With Atrial Fibrillation): developed in collaboration with the 
European Heart Rhythm Association and the Heart Rhythm 
Society (Circulation 2006;114:257-354) 



MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


Un patient de 76 ans arrive pour des palpitations 
paroxystiques depuisl semaine, devenues 
permanentes depuis 3 jours. On decouvre 
une fibrillation auriculaire rapide (150/min en moyenne 
sur I'electrocardiogramme). Je peux envisager 
une cardioversion (medicamenteuse ou electrique) 
immediate d'emblee des son arrivee associee a la mise 
sous heparine. 


B/VRAI ou FAUX? 


Un patient de 84 ans est adresse par son medecin 
traitant a I'hopital pour une recidive de FA. II avait 
beneficie d'un choc electrique externe 2 semaines 
auparavant et etait sorti sous AVK et traitement 
antiarythmique par cordarone. Le patient n'est 
actuellement pas symptomatique. II reste un peu 
tachycarde a 120/min. J'ai le droit de le laisser en FA, 
d’arreter sa cordarone en instaurant un traitement 
ralentisseur seul avec des AVK au long cours. 


C/QCM 


Une patiente de 78 ans aux antecedents 

d'hypertension arterielle arrive en FA 

et en insuffisance cardiaque moderee a I'hopital. 

Elle n'a ressenti aucune palpitation. 

La FA se regularise spontanement au bout de 4 jours. 

□ Elle va recevoir de I'heparine pendant 
I'hospitalisation. 

□ Elle sortira a domicile sans traitement puisqu'elle 
s'est regularisee. 

0 Elle sortira sous un traitement par aspirine 
et antiarythmiques. 

□ Un relais par AVK sera effectue precocement 

et elle restera sous AVK a vie si aucune cause curable 
n'est retrouvee. 

0 On aurait du lui administrer des son arrivee 
a I'hopital un traitement pour la regulariser 
en urgence. 


' 'P ' 1 : 3 / 

(anbuoquuaoqujojq) anbsu ap sj nape/ ap seo ua p/\ \/ snos ;uaped a / 
jass/e/ seo xnap sai suep uobej a)no; ap ejpnet ;/ yj e; fuawaidw/s 
jifua/ej ap no jasue/nbaj ap pej a/ aj}ua apie;jOLU-iqjouj e; jns 
aoyauaq ap ajfuoui sed ;uo,u sapnfa saa 'eabe auuosjad aun zaqo 
leujpdo fuaiuapej} un snos aA/p/oat saode sn/d ;ue;ne,p fa anbqeui 
-oiduiAs sed }sa,u ana puenb tnopns VJ e/ Ja;oadsat ap ;uaqed 
un zaqo Japoap ;nad uo jeo ibja ) J ‘A : 8 / (V 8P &P sn/d smdap 
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